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циллину, пиперациллин-тазобактаму, цефтазиди-
му, цефепиму, имипенему, меропенему, амикаци-
ну, гентамицину, тобрамицину, ципрофлоксацину, 
котримоксазолу; чувствительность к колистину). У 
всех 19 изолятов по данным ПЦР анализа подтверж-
дено наличие МБЛ VIM-типа. По результатам ML-
VA-типирования показана принадлежность 18 из 19 
МБЛ-позитивных штаммов к единому клональному 
комплексу, о чем свидетельствует соответствие ко-
личества тандемных повторов по 5–6 анализируе-
мым VNTR-локусам.
Заключение. Показано преимущественно кло-
нальное распространение МБЛ-продуцирующих 
штаммов синегнойной палочки на территории Бе-
ларуси.
Для ограничения циркуляции МБЛ-продуциру-
ющих изолятов P. aeruginosa в лечебных учрежде-
ниях необходимо создание системы микробиологи-
ческого мониторинга, направленного на выявление 
колонизированных пациентов. Для своевременного 
выявления эпидемически значимых клонов и разра-
ботки мероприятий инфекционного контроля необ-
ходимо проведение многоцентровых исследований, 
включающих определение механизмов карбапенем-
резистентности и эпидемиологическое маркирова-
ние карбапенемрезистентных изолятов.
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Ведущее значение в патогенезе и клинике мно-
гих инфекционных заболеваний, в том числе стреп-
тококковых тонзиллитов и сальмонеллеза, имеет 
интоксикационный синдром, составной частью ко-
торого является эндогенная интоксикация (ЭИ). 
На современном этапе развития представлений о 
патогенезе инфекционных болезней приоритетным 
направлением научных исследований является рас-
шифровка патогенетических аспектов интоксикаци-
онного синдрома, как универсального синдромоком-
плекса, выраженность которого выступает критерием 
тяжести процесса и определяет его исход [1].
Главным в лечении тонзиллитов является сво-
евременная этиотропная терапия. Немаловажное 
значение отводится патогенетическим лечебным 
мероприятиям, направленным на коррекцию ве-
дущего синдрома заболевания — интоксикаци-
онного. Этиотропная терапия при сальмонеллезе 
ограничена, поэтому основой лечения является па-
тогенетическая коррекция нарушенных процессов 
в организме.
Целью работы явилось исследование патогенети-
ческих особенностей интоксикационного синдрома 
и возможностей его коррекции при острых стрепто-
кокковых тонзиллитах и сальмонеллезе.
Материалы и методы. Обследовано 70 больных 
повторным тонзиллитом (ПТ), вызванным β-ге-
молитическим стрептококком группы А, средней 
степени тяжести, 19–29 лет. Обследуемые были 
разделены на 2 группы. Первая группа — 35 боль-
ных — получала базисную терапию, вторая — (ос-
новная №1 из 35 пациентов) получала реамберин 
1,5% — 500 мл внутривенно капельно 1 раз в сутки, 
5 суток. Из второй нозологической группы было об-
следовано 66 больных гастроинтестинальной фор-
мой сальмонеллеза, вызванного Salmonellaenteritidis, 
средней степени тяжести, 18–50 лет. Первая группа 
(36 больных) получала базисную терапию, второй 
(основной №2) группе из 30 пациентов дополни-
тельно к базисному лечению назначали препарат — 
реамберин 1,5% 500 мл внутривенно капельно 1 раз 
в сутки, 5 суток. Для контроля лабораторных пока-
зателей исследовали группу 30 практически здоро-
вых лиц, сопоставимых по полу и возрасту.
В ходе работы изучены параметры интоксикации 
по клиническим и лабораторным показателям. О ги-
дрофильном компоненте токсичности судили по на-
коплению в крови молекул средней массы при длинах 
волн 254 и 280 нм (МСМ254 и МСМ280). Гидрофобный 
компонент ЭИ оценивали, определяя общую и эф-
фективную концентрацию альбумина (ОКА и ЭКА) 
флуоресцентным методом на анализаторе АКЛ-01 с 
помощью набора реактивов «Зонд-альбумин». Рас-
считывали индекс токсичности (ИТ) по формуле: 
ИТ = (ОКА/ЭКА) — 1 и связывающую способность 
альбумина — ССА = ЭКА/ОКА×100 [2].
Результаты и обсуждение.Универсальным крите-
рием эндогенной интоксикации (ЭИ) традиционно 
рассматривается уровень МСМ. В первые 3–4 дня 
болезни при ПТ отмечено значительное повыше-
ние содержания МСМ254 и МСМ280 по сравнению с 
показателями в контроле, что составило 0,307±0,02 
и 0,301±0,014 у.е. соответственно (р<0,05; р<0,01). 
После проведенной базисной терапии МСМ254 
продолжали превышать показатели здоровых лиц и 
составили 0,256±0,011 у.е. (р<0,01). Иная динамика 
наблюдалась у МСМ280. В период клинического выз-
доровления их содержание становилось равным кон-
тролю — 0,272±0,015.Повышенный уровень МСМ 
свидетельствовал о выраженности и длительности 
синдрома ЭИ, что согласуется с данными других авто-
ров [3]. Такая динамика содержания МСМ указывает 
на сохранение эндотоксемии к периоду клиническо-
го выздоровления. Изучая влияние реамберина на 
содержание МСМ254 при ПТ выявлено, что препарат 
способствовал их нормализации — 0,221±0,012 у.е., 
подтверждая его дезинтоксикационный эффект.
У больных ПТ весь период наблюдения ЭКА 
была на низком уровне, что свидетельствовало о 
нарушении детоксикационных свойств альбумина и 
развитии выраженной ЭИ, которая плохо купирова-
лась базисной терапией. Включение в комплексную 
терапию реамберина приводило к нормализации 
ЭКА, что составило 43,26±1,23 г/л. Для оценки сте-
пени ЭИ и прогноза течения заболевания важное 
диагностическое значение имеет ССА. Этот пока-
затель был снижен весь период наблюдения (соот-
ветственно 91,28±1,43 и 90,98±1,92%; р<0,001) по 
сравнению с группой контроля, что говорит о со-
хранении токсического синдрома. Дополнительное 
применение реамберина приводило к повышению 
ССА до 97,49±1,78% (р<0,05). Индекс токсично-
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сти в разгаре болезни был повышен в 11 раз, после 
базисной терапии его значения оставались высо-
кими — 0,12±0,035 (р<0,001). Сохраняющееся по-
вышение ИТ в фазу клинического выздоровления 
свидетельствовало об усиленном образовании ток-
синов на фоне ухудшения их элиминации. Сочетан-
ная терапия с реамберином приводила к снижению 
ИТ до 0,03±0,01.
На протяжении всего периода наблюдения за 
больными гастроинтестинальной формой сальмо-
неллеза МСМ оставались высокими, что свиде-
тельствовало о сохранении синдрома ЭИ к пери-
оду клинического выздоровления. Так, содержание 
МСМ254 к периоду ранней реконвалесценции со-
ставляло 0,270±0,010 у.е. Дополнительное приме-
нение реамберина способствовало их снижению до 
0,220±0,010 у.е. Содержание МСМ280 в фазу ранней 
реконвалесценции было выше уровня здоровых лиц 
(0,290±0,010 у.е.). Использование реамберина спо-
собствовало снижению МСМ280 до 0,256±0,010 у.е. 
(р<0,05).
Уровень ОКА в период ранней реконвалесцен-
ции был снижен до 43,33±0,71 г/л. Применение ре-
амберина повышало ОКА у 80% больных. При изу-
чении ЭКА и ССА выявлено, что они были снижены 
в фазу ранней реконвалесценции до 40,11±0,35 и 
93,15±1,25 г/л соответственно, что свидетельство-
вало о дефиците детоксикационных возможностей 
[4]. Включение в комплексную терапию реамбери-
на приводило к повышению ЭКА в 90% случаях и 
составило 42,02±0,36 г/л, однако ЭКА оставалась 
ниже значений в контроле. Применение препарата 
с дезинтоксикационным эффектом привело к по-
вышению ССА у 73,3% больных, что не отличалась 
от уровня здоровых лиц (96,62±1,11%). Индекс ток-
сичности в фазу ранней реконвалесценции оста-
вался повышенным в 8 раз. Сочетанная терапия с 
реамберином приводила к его снижению в 73,3% 
случаях, который составил 0,04±0,010.
Выводы. Применение в комплексной терапии 
повторных тонзиллитов и сальмонеллеза реамбери-
на способствует снижению молекул средней массы, 
индекса токсичности, повышению общей, эффек-
тивной концентрации альбумина и его связываю-
щей способности, что подтверждает дезинтокси-
кационный эффект препарата и обосновывает его 
применение в клинике инфекционных болезней.
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Нейроинфекции — чрезвычайно гетерогенная 
группа распространенных заболеваний центральной 
и периферической нервной системы (НС) инфек-
ционной этиологии, характеризующихся, как пра-
вило, тяжелым течением, высокой летальностью и 
стойкой инвалидизацией. В Украине частота пер-
вичных заболеваний нейроинфекциями в структуре 
общей патологии составляет приблизительно 6%, в 
структуре нервных болезней — до 32–35% и посте-
пенно возрастает. Однако точных данных о распро-
страненности инфекционнойпатологииНС в Укра-
иненет, в связи с тем, что не все формыподлежат 
сторогому учету, а классификация МКБ-10 не от-
ражаетвсегоэтиологическогоразнообразия. В случае 
развития микст-нейроинфекции вероятность транс-
формации острого процесса в хронический возрас-
тает во много раз, следовательно, прогноз для жиз-
ни в данных случаях более сложный. Вместе с тем, 
следует признать, что пока опыт инфекционистов и 
врачей смежных специальностей в вопросах диагно-
стики, дифференциальной диагностики и терапии 
нейроинфекций остается недостаточным.
Целью нашей работы было: изучить частоту 
встречаемости, структуру и особенности клиниче-
ских проявлений микст-нейроинфекций.
Материалы и методы:для достижения поставлен-
ной цели был проведен детальный анализ результа-
тов обследования и терапии 976 пациентов, которые 
находились на стационарном лечении в отделении 
интенсивной терапии и детоксикации ГУ «Институт 
эпидемиологии и инфекционных болезней им. Л.В. 
Громашевского НАМН Украины» с 2000 по 2012 гг. 
Основным критерием отбора пациентов для иссле-
дования был их ВИЧ-отрицательный статус.
У всех обследованных было диагностировано 
поражение НС инфекционного генеза. Диагноз 
устанавливался на основании данных анамнеза, 
объективного обследования соматического и не-
врологического статусов, результатов ПЦР, ИФА и 
инструментальных методов исследования (МРТ го-
ловного, спинного мозга, ЭЭГ, УЗДГ).
На основании сочетания инфекционного, об-
щемозгового, ликворологического, очаговых сим-
птомов и данных МРТ головного мозга нами были 
выделены следующие нозологические формы пора-
жения НС: у 266 (27,25±1,43%) — арахноэнцефалит, 
у 192 (19,67±1,27%) — рассеянный энцефаломиелит, 
у 147 (15,06±1,15%) — энцефалит; у 150 (15,37 ± 
1,16%) — менингоэнцефалит, у 94 (9,63±0,94%) — 
арахноидит; у 52 (5,33±0,72%) — энцефаломиелопо-
лирадикулоневрит.
Этиология заболевания устанавливалась метода-
ми ПЦР, ИФА биологических сред (кровь, ликвор, 
слюна) на наличие ДНК 8 клинически значимых 
